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Синдром интраабдоминальной гипертензии (СИАГ) является опасным осложнением, которое может возникнуть у пациентов хирургического профиля 
после перенесенных операций на брюшной полости. Только в течение последних 25 лет СИАГ получил признание, как существующее явление.   По 
данным W. Ertel и соавт., у трети больных при перитоните, панкреонекрозе, травмах органов брюшной полости и после обширных оперативных вмеша-
тельств происходит значительное повышение внутрибрюшного давления (ВБД), при этом СИАГ развивается у 5,5% таких пациентов. Летальность при 
СИАГ достигает 42–68%. Причиной развития таких такого количества летальных исходов является несовершенство диагностических, профилактиче-
ских и лечебных мероприятий, а также различия в трактовке терминов. На сегодняшний день изучению СИАГ уделяется большое внимание, предпри-
нимаются официальные попытки стандартизировать и определить термины и рекомендуемые методы лечения, однако данная проблема нуждается в 
дальнейшем изучении. В обзоре представлены данные о современном состоянии проблемы, современных тенденциях в диагностике, профилактике и 
лечении пациентов с ИАГ и СИАГ, их применение в практических исследованиях. 
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 Syndrome of intra-abdominal hypertension (SIAH) is a dangerous complication that can occur in patients with a surgical profile after surgery in the abdominal 
cavity. Only in the past 25 years has the SIAH been recognized. According to W. Ertel et al., In one third of patients with peritonitis, pancreatic necrosis, injuries of 
the abdominal cavity and after extensive surgery, there is an increase in intra-abdominal pressure (IAP), while SIAH develops in 5.5% of such patients. Mortality 
in SIAH is 42–68%. The reason for the development of so many deaths is the presence of diagnostic, preventive and therapeutic measures, as well as differences in 
the interpretation of terms. Today, much attention is paid to the study of SIAH, official attempts are being made to standardize and define terms and recommended 
methods of treatment, but this problem needs further study. The review presents data on the current state of the problem, current trends in the diagnosis, prevention 
and treatment of patients with IAP and SIAH, their use in practical research. 
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Введение. Хирургические заболевания органов брюш-
ной полости, учитывая особенности анатомии и физиологии 
брюшины, протекают значительно тяжелее заболеваний дру-
гих областей. При осложненном течении происходит резкое 
снижение качества жизни, зачастую развивается летальный 
исход [4]. По данным W. Ertel и соавт., у трети больных при пе-
ритоните, панкреонекрозе, травмах органов брюшной поло-
сти и после обширных оперативных вмешательств проис-
ходит значительное повышение внутрибрюшного давления 
(ВБД), при этом синдром интраабдоминальной гипертензии 
(СИАГ) развивается у 5,5% таких пациентов [8]. Летальность 
при СИАГ достигает 42–68% [5]. Критическая величина дав-
ления в брюшной полости, при которой развивается СИАГ, 
до настоящего времени остается предметом дискуссий [5]. 
Интерес к CИАГ появился в конце XIX в., но не носил си-

стематического характера. В соответствии с литературными 
данными, ограниченную информацию о роли CИАГ в пато-
генезе органных нарушений можно встретить на страницах 
медицинских изданий начала XX столетия, где описывались 
нарушения кровообращения, изменения функции дыхания 
и мочевыделения при повышении давления в брюшной по-
лости вследствие отдельных заболеваний и патологических 
состояний [5]. Одним из первых феномен CИАГ описал 
Wendt в 1872 г. В конце XIX в. Marey и Burt обратили вни-
мание на прямую зависимость выраженности дыхательной 
недостаточности от напряженности передней брюшной 
стенки [5, 2, 1]. Регулярно появляются новые методы из-
мерения и мониторинга внутрибрюшного давления (ВБД). 
Однако точность и результативность этих методов сильно 
варьируют [3]. Сильно различаются пороговые значения 
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ВБД, которые определяют интраабдоминальную гипертен-
зию (ИАГ) и СИАГ. Некоторые авторы используют термины 
ИАГ и СИАГ поочередно, заменяя друг другом, формулируя 
неправильные понятия и определения, получая абсурдные 
результаты, оценивать которые достаточно сложно, а порой 
и невозможно, поэтому данная проблема остается актуаль-
ной и сегодня [3].  

Эпидемиология. Эпидемиологические исследования, 
проведенные в последние десятилетия, значительно различа-
ются по показателям заболеваемости и распространенности 
ИАГ и СИАГ [19, 20]. А отсутствие согласованности в тер-
минах в прошлые годы привело к тому, что на сегодняшний 
день мы испытываем недостаток в достоверных статистиче-
ских данных. Данный факт усугубляется отсутствием чув-
ствительного и достоверного инструмента скрининга ВБД, 
который мог бы улучшить статистические показатели, харак-
теризующие осложнения и летальные исходы от его стойко-
го повышения [21]. Однако, сегодня мы можем утверждать, 
что такие заболевания как перитонит, панкреонекроз, тяже-
лая сочетанная травма могут значительно повышать ВБД, 
при этом СИАГ развивается не более чем у 8% таких паци-
ентов. Исследования показали, что у пациентов после пере-
несенной лапаротомии по поводу закрытой травмы живота 
частота развития СИАГ достигает 15% [3]. По причине того, 
что ИАГ ведет к развитию полиорганной недостаточности 
и возникает на фоне уже имеющихся тяжелых повреждений, 
летальность при данной патологии чрезвычайно высока [3].

Основные терминологические понятия. 
ВБД - установившееся давление в брюшной полости (у 

здоровых пациентов в норме составляет 5-7 мм. рт. ст.) ВБД 
всегда необходимо измерять в мм. рт. ст

ИАГ - постоянно или периодически регистрируемое по-
вышение ВБД >12 мм. рт. ст.

СИАГ - стойкое повышение ВБД > 20 мм. рт. ст. , которое 
связано с вновь возникшей органной недостаточностью (с 
АПД <60 мм. рт. ст. или без этого).

АПД - абдоминальное перфузионное давление.   Рассчи-
тывается по формуле: среднее артериальное давление (САД) 
- ВБД. АПД - это триггер развития дисфункции ЖКТ.  

Нормальные и патологические величины ВБД. Нор-
мальный уровень ВБД составляет от 0 до 7 мм. рт.ст. [3, 11, 
31]. Однако некоторые физиологические состояния, такие 
как ожирение, либо беременность могут сопровождаться 
хроническим повышением ВБД до 10–15 мм рт.ст. Пациент 
успевает адаптироваться к ним, и они не играют большой 
роли по сравнению с резким повышением ВБД, вследствие 
развившихся патологических процессов. У взрослых паци-
ентов в критическом состоянии уровень ВБД 5–7 мм рт.ст. 
является нормой [11]. Согласно исследованию Cheatham et al. 
в 2000, Мазур А. П. в 2007, Райбужис Е. Н. в 2014 году АПД 
было лучшим предиктором выживаемости у пациентов, ле-
чившихся от ИАГ [3, 32]. Кроме того, значение АПД менее 60 

мм рт. ст. достоверно предсказывало необходимость прове-
дения хирургической декомпрессии, что делает его полезным 
как в диагностике, так и в определении тактики лечении. 
WSACS определил нормальное значение АПД, которое соот-
ветствовало 60 мм рт. ст. или выше, однако, важно отметить, 
что WSACS ни в коем случае не одобрило использование по-
казателя АПД в качестве единственного и основного показа-
ния к проведение хирургической декомпрессии. 

WSACS разработала четкие критерии классификации 
ИАГ по степеням. Выделяют следующие степени интраабдо-
минальной гипертензии (ИАГ) [20]:

I степень — 12— 15 мм рт. ст.,
II степень — 16—20 мм рт. ст.,
III степень — 21—25 мм рт. ст.,
IV степень — более 25 мм рт. ст. 
СИАГ классифицируется в соответствии с причиной 

и продолжительностью ИАГ на первичный, вторичный 
и рецидивирующий. Первичный СИАГ - это состояние, 
связанное с травмой или заболеванием в брюшно-тазовой 
области, которое часто требует раннего хирургического 
или интервенционного радиологического вмешательства. 
Вторичный СИАГ относится к состояниям, причиной повы-
шения внутрибрюшного давления которых служат патоло-
гические процессы вне брюшной полости. Рецидивирующий 
СИАГ развивается вследствие развития длительной ИАГ 
на поздних стадиях хронических заболеваний (асцит вслед-
ствие цирроза). Эта система классификации, разработанная 
WSACS, облегчают последующее понимание ИАГ и СИАГ 
в рамках дальнейшего ведения данной группы пациентов 
[20, 33]. СИАГ не требует классификации по степени ИАГ, 
поскольку представлен феноменом «всё или ничего» (то есть 
при развитии СИАГ при какой-то степени ИАГ дальнейшее 
увеличение ВБД не имеет значения) [7, 12]. Повышение уров-
ня внутрибрюшного давления выше 10 мм рт ст. в течение 
1 –2 суток  приводит к летальным последствиям в 3 –7 % слу-
чаев, а при повышении этой величины до 35 мм рт ст. в тече-
ние 6 – 7 часов указывает на 100% летальность. 

Факторы риска развития ИАГ и СИАГ. Систематиче-
ский обзор и мета-анализ 14 исследований, в которых при-
няли участие 2500 пациентов, находившиеся на лечении 
в ОРИТ с 2002 по 2013 год в Канаде (University of Alberta 
Hospital, University of Calgary, McMaster University) и Бельгии 
(Stuivenberg Hospital), показали, что нарушение обмена ве-
ществ (гипотермия, анемия, ацидоз), гипотензия/шок, а так-
же инфузия кристаллоидных растворов и эритроцитарной 
массы большого объема являются значимыми факторами 
риска для развития ИАГ и СИАГ [37]. Изученные группы 
включали пациентов, перенесших хирургическое вмеша-
тельство, травму или панкреатит [35, 37]. Поскольку ни одно 
из исследований, включенных в этот мета-анализ, не охваты-
вало всех поступивших пациентов, было невозможно опре-
делить истинные факторы риска.
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В недавнем многоцентровом исследовании, включающем 

обследование 491 пациента в 15 отделениях интенсивной 
терапии по всему миру (Эстонии, Швейцарии, Австралии, 
США, Дании) пришли к выводу, что индекс по шкале Acute 
Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE II) ≥18, 
вздутие живота, отсутствие перистальтики кишечника и по-
ложительное давление в конце выдоха (Positive end-expiratory 
pressure, PEEP) ≥7 см H2O были определены как независимые 
и достоверные факторы риска, прогнозирующие развитие 
ИАГ у пациентов, поступивших в ОРИТ [36]. Однако следу-
ющие состояния также требуют особенно высокой бдитель-
ности для предотвращения развития СИАГ: травма живота, 
в сочетании с тактикой «Damage Control» (DCS), массивные 
переливания эритроцитарных масс, разрыв аневризмы брюш-
ного отдела аорты, обширные операции на брюшной полости 
при перитоните и тяжелый острый панкреатит [33, 37].

Брюшная полость представляет собой закрытое анато-
мическое пространство, и увеличение ее объема приводит 
к пропорциональному увеличению ВБД. Эластичность жи-
вота во многом определяется упругостью брюшной стенки 
и диафрагмы. Важно своевременно выявить факторы ри-
ска и условия, которые предрасполагают к развитию ИАГ 
и СИАГ, чтобы предотвратить повреждение органов брюш-
ной полости. Факторы риска могут быть классифицированы 
на 4 категории [18]:

1. Снижение эластичности брюшной стенки (натяжная 
пластика гигантских вентральных грыж)

2. Увеличение содержимого в брюшной полости (опухоли 
брюшной полости)

3. Накопление жидкости в брюшной полости (асцит, пан-
креатит, перитонит)

4. Проводимая массивная инфузионная терапия и капил-
лярная утечка (ацидоз, сепсис, бактериемия)

Этиология и патогенез ИАГ и СИАГ.   Согласно R. R. 
Ivatury и соавт., брюшная полость человека на протяжении 
всей его жизни наполнена газами, жидкостями, кровью, вы-
потом, что является краеугольным камнем возникновения 
как ИАГ, так и СИАГ. Очевидно, что эти синдромы существо-
вали всегда, однако механизмы развития и, как следствие, 
способы выявления этих патологических состояний были 
описаны только в XX веке. В 1911 г. Н. Emerson в своем трак-
тате «Внутрибрюшное давление» экспериментально доказал 
негативное влияние повышенного ВБД на сердечно-сосуди-
стую, легочную и мочевыводящую систему. Далее системный 
интерес к этой проблеме долгое время отсутствовал и воз-
обновился лишь к концу ХХ столетия [9, 10]. 

Важно понимать, что ИАГ, в отличие от СИАГ, являет-
ся следствием от (часто) бессимптомного повышения ВБД 
до непосредственной угрожающей жизни ситуации, где воз-
можна динамическая эволюция патологического процесса 
в обоих направлениях. Исходя из вышеописанного трудно 
определить триггерные факторы, вызывающие повышение 

ВБД. Поэтому Всемирное Общество по СИАГ (WSACS) ввело  
такое понятие как “Парадигма Треугольника”.  Эта парадиг-
ма включает в себя три ключевых элемента: (1) измеренное 
значение ВБД; (2) характеристика нарушений функций вну-
тренних органов (или другие негативные симптомы ИАГ); 
и (3) характер и течение основного заболевания. Использо-
вание данной парадигмы позволяет клиницистам полно-
стью понять комплексность проблемы и обращать внимание 
не только на измерение ВБД и развитие ИАГ, но и на другие 
клинические проявления заболевания [52].

Сердечно-сосудистая система. Внутрибрюшное давле-
ние повышает внутригрудное давление путем абдомино-
торакальной передачи через смещение центра диафрагмы. 
При этом происходит прямое сдавливание органов грудной 
клетки. Прямое сдавление сердца вызывает снижение его со-
кратимости, кровенаполнения и снижает работоспособность 
правого желудочка. ИАГ также приводит к нарушению ве-
нозного возврата, так как давление в нижней полой вене уве-
личивается параллельно с увеличением ВБД, это отмечается 
даже при ВБД 10 мм рт. Кроме того, отклонение диафрагмы 
вызывает анатомическое сужение полой вены, уменьшение 
венозного возврата к сердцу и, в конечном итоге, снижение 
сердечного выброса. С другой стороны, легочная компрессия 
вызывает угнетение сосудистой системы путем увеличения 
легочного, аортального и системного сосудистого сопро-
тивления. Хотя, несмотря на снижение венозного возврата 
и сердечного выброса, среднее артериальное давление оста-
ется стабильным, что делает его неточным гемодинамиче-
ским маркером [22].  

Дыхательная система. Точно так же повышенное ВБД 
передается в грудную клетку в основном через сдавление 
гребня дифрагмы, вызывающей сдавление легочной па-
ренхимы. Сжатие паренхимы при ВБД 16 мм рт. ст. сни-
жает легочную эластичность на 50%. Сжатие паренхи-
мы легких вызывает уменьшение дыхательного объема 
и функциональной остаточной емкости легких, в то время 
как пиковое давление на вдохе, плато и среднее давление 
в дыхательных путях увеличиваются. В результате раз-
вивается альвеолярный ателектаз, увеличивается объем 
альвеолярного “мертвого” пространства, уменьшается ле-
гочной капиллярный кровоток, приводящий к снижению 
транспорта кислорода и уменьшению выделения углекис-
лого газа и увеличению внутрипульмональной фракции 
шунта (Qsp / Qt) приводит к несоответствию вентиляци-
онно-перфузионной фракции (VQ) и в конечном итоге ги-
поксемии и гиперкапнии [23].

Влияние на почки. В качестве этиологического факто-
ра для развития ИАГ/СИАГ-индуцированной дисфункции 
и почечной недостаточности было предложено несколько 
механизмов. Одними авторами предполагается, что ком-
прессия почечной артерии и вены, в сочетании с компрес-
сией почечных канальцев, вызывает почечную дисфункцию 
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и недостаточность, сопровождающуюся снижением сердеч-
ного выброса [24]. Другие авторы предполагают, что пря-
мое сдавление почечной паренхимы провоцирует развитие 
«синдрома почечного сдавления», при котором уменьшается 
почечный артериальный кровоток, в то время как почечное 
венозное давление и почечное сосудистое сопротивление 
повышены [20, 24]. Это приводит к оттоку крови от коры 
и клубочков почек, что приводит к нарушению их функции, 
что в свою очередь вызывает появление почечной ишемии 
и почечной недостаточности.  

Желудочно-кишечный тракт. Высокое ВБД в брюшной 
полости вызывает нарушение перфузии кишечника из-за 
нарушения артериального и венозного кровотока. Было по-
казано, что повышение ВБД выше 10 мм рт.ст. уменьшает 
брыжеечный кровоток. Снижение перфузии кишечника вы-
зывает его ишемию, развивается кишечный отек, что приво-
дит к острой кишечной непроходимости. Перфузия слизи-
стой оболочки кишечника также нарушается, что приводит 
к снижению pH и лактоацидозу, который разрушает барьер 
слизистой оболочки кишечника. Потеря барьера слизистой 
оболочки приводит к внутрипросветной транслокации бак-
терий, что, в свою очередь, приводит к развитию абдоми-
нального сепсиса [20].

Гепатобилиарная система. Повышенное ВБД значитель-
но влияет на функцию печени, резко снижая кровоток в пе-
ченочной артерии, печеночных и воротной вен. Кроме того, 
поражение печеночных вен на уровне диафрагмы ослабляет 
печеночный венозный кровоток, тогда как кровоснабжение 
по печеночной артерии нарушается из-за сниженного сер-
дечного выброса. На клеточном уровне микроциркулятор-
ный кровоток также уменьшается, изменяя митохондри-
альную функцию, нарушая метаболизм глюкозы, вызывая 
увеличение выработки лактата, в то же время аналогично 
нарушая механизм выведения лактата [25].

Нервная система. Механизм, который был предложен 
Halverson et al. показали, что увеличение ВБД, возникающее 
во время абдоминальной инсуффляции, в некоторой степени 
вызвано снижением абсорбции CSF из-за повышения давле-
ния в нижней полой вене и последующего повышения давле-
ния в поясничном венозном сплетении [26, 29]. Постоянное 
и длительное повышение внутрибрюшного и внутригрудно-
го давления связано с повышением внутричерепного давле-
ния (ВЧД) и снижением мозгового перфузионного давления 
(МПД). Luce et al. и Bloomfield et al. во время двух разных 
исследований установили, что при увеличении внутригруд-
ного давления церебральный венозный поток уменьшается, 
что, в свою очередь, вызывает внутрицеребральный отек [27, 
28].

Исходя из вышеперечисленного патофизиология по-
вышения ВБД напрямую зависит от эластических свойств 
брюшной стенки и объема брюшной полости. К сожалению, 
на данный момент не установлена линейная зависимость 

между повышением ВБД и снижением эластичности брюш-
ной стенки по мере увеличения интраабдоминального объе-
ма [9]. ВБД возникает из-за взаимодействия между содержи-
мым внутри брюшной полости и механическими свойствами 
брюшной стенки, и сильно коррелирует с внутрипузырным 
давлением [13, 14, 15]. Рост ВБД способствует снижению 
перфузионного давления в абдоминальной полости, а затем 
снижается кровоснабжение органов и сосудов в брюшной 
полости или около нее [15]. Когда ВБД достигает значений, 
равных или превышающих 12 мм.рт.ст (что говорит о воз-
никновении ИАГ), венозная система брюшной полости сдав-
ливается и приводит к системному снижению венозного воз-
врата и снижает преднагрузку на сердце и сердечный выброс. 
Наибольшее снижение кровотока происходит на уровне по-
чечных и брыжеечных артерий [13, 15]. Снижение почечной 
артериальной перфузии способствует возникновению бо-
лее низкой скорости клубочковой фильтрации и активации 
юкстагломерулярного аппарата и ренин-ангиотензиновой 
системы. Это приводит к появлению олигурии, альбуми-
нурии, гиперволемии и гипертонии [15]. С другой стороны 
уменьшение венозного кровотока дополнительно уменьшает 
капиллярный кровоток, что в свою очередь, усиливает ише-
мию. Сопутствующее повреждение канальцев вызывает про-
теинурию и нарушает почечный кровоток [16]. Если брюш-
ная стенка сильно напряжена, компенсируемая ИАГ может 
перейти в декомпенсированную стадию с развитием СИАГ 
и появлением синдрома полиорганной недостаточности [15, 
17].

Измерение ВБД./ Диагностика ИАГ Измерение ВБД 
было рекомендовано после того, как были обнаружены 
и установлены серьезные последствия увеличения ВБД [34]. 
Исследования, посвященные отрицательному влиянию ИАГ 
на системы организма, коррелировали с установлением 
стандартного значения давления при пневмоперитонеуме, 
обычно используемого при лапароскопических вмешатель-
ствах, равное 12 мм рт. ст. [34]. Для точной диагностики ИАГ 
и СИАГ необходимо проводить последовательные измере-
ния ВБД. Однократное измерение ВБД не является точным 
критерием при выявлении повышенного уровня ВБД [35]. 
Измерения ВБД следует начинать, если присутствует какой-
либо известный фактор риска для ИАГ или СИАГ [33]. Важ-
но помнить, что у критически больных пациентов с экстра-
абдоминальной и нехирургической патологией также может 
быть риск развития ИАГ и СИАГ. Многоцентровое проспек-
тивное исследование показало, что только в 46,3% случаев 
ИАГ носит первичный характер, а также был ИАГ был оди-
наково часто диагностирован у пациентов терапевтического 
и хирургического профиля [36]. 

На сегодняшний день утверждены и обоснованы различ-
ные способы измерения ВБД. Непосредственно в брюшной 
полости давление можно измерять при лапароскопии, пери-
тонеальном диализе, либо при наличии лапаростомы (пря-
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мой метод). В 1931 г. R.H.Overholt предложил способ прямого 
определения давления в брюшной полости [5]. На сегодняш-
ний день прямой метод считается наиболее точным, одна-
ко, его использование ограничено из-за высокой стоимости 
медоборудования и опасности инфекционных осложнений 
у пациентов, а также невозможности многократных повтор-
ных измерений. Как альтернатива, описаны непрямые ме-
тоды мониторинга ВБД, которые подразумевают использо-
вание соседних органов, граничащих с брюшной полостью: 
мочевой пузырь, желудок, матка, прямая кишка, нижняя по-
лая вена. Сегодня, согласно рекомендациям WSACS золотым 
стандартном является метод Крона, предложенный в 1980 
году [30]. При использовании мочевого пузыря для измере-
ния ВБД следует вводить около 25 мл жидкости, что соот-
ветствует рекомендациям WSACS [11]. Ранее для измерения 
ВБД использовали мочевой катетер Фолея, через который 
в полость мочевого пузыря вводилось 50-100 мл стерильно-
го физиологического раствора, после чего к катетеру Фолея 
подставляли прозрачный капилляр либо линейку и измеряли 
внутрипузырное давление, принимая за ноль лонное сочле-
нение. Однако при использовании данного метода приходи-
лось менять систему заново, что увеличивало высокий риск 
развития восходящей инфекции мочевыводящих путей.

На сегодняшний день разработаны специальные закры-
тые системы для измерения внутрипузырного давления. 
Некоторые из них подключаются к датчику инвазивного 
давления и монитору (AbVizer™), другие полностью гото-
вы к использованию без дополнительных инструменталь-
ных аксессуаров (Unometer™ Abdo-Pressure™, Unomedical). 
Последние считаются более предпочтительными, так 
как они намного проще в использовании и не требуют 
дополнительной дорогостоящей аппаратуры. Unometer™ 
Abdo-Pressure™ представляет собой стерильную закрытую 
систему, включающую уриметр последнего поколения, и из-
мерительную часть, состоящую из градуированной трубки 
с шагом измерения 1 мм рт.ст. и встроенного в ее верх-
нюю часть гидрофобного антибактериального воздушного 
фильтра, через который в момент измерения ВБД в систе-
му проходит очищенный воздух. Основная цель создания 
такой системы — обеспечение многократного измерения 
ВБД при помощи простейшей, легко выполнимой манипу-
ляции, точный мониторинг мочевыделительной функции 
почек и эффективное предупреждение восходящего инфи-
цирования мочевыводящих путей. Метод измерения ВБД 
аналогичен предложенному Kron, однако конструктивные 
особенности системы исключают необходимость ее разъ-
единения, сохраняя ее закрытой в процессе повторных из-
мерений ВБД, что представляется важным с точки зрения 
предупреждения инфекционных осложнений у больных 
тяжелой категории [3].

Противопоказанием к применению данных методов яв-
ляется повреждение мочевого пузыря или сдавление гемато-

мой или опухолью. В такой ситуации ИАГ оценивают, изме-
ряя внутрижелудочное давление [38].

Лечение ИАГ и СИАГ.  Несмотря на то, что легкую степень 
ИАГ можно наблюдать достаточно часто, лечение и ведение 
данной группы пациентов всегда следует начинать с консер-
вативной терапии, особенно если ИАГ прогрессирует в на-
правлении СИАГ. Тщательный мониторинг динамики ВБД 
вместе с мониторингом общего состояния пациента имеет 
важное значение для начала интенсивной терапии с целью 
предотвращения развития СИАГ. Несмотря на то, что хирур-
гическая декомпрессия очень эффективна в снижении ВБД 
и восстановлении функций внутренних органов, у многих 
пациентов ИАГ может сохранятся с возможностью повтор-
ного развития СИАГ [39, 40]. У данной группы пациентов 
следует измерять ВБД регулярно, каждые 4-6 часов или чаще 
[33]. Комплексное медицинское лечение и мониторинг долж-
ны продолжаться и после хирургической декомпрессии [35].

Эвакуация внутрипросветного содержимого кишечника. 
Внутрипросветное накопление жидкости или газа в киш-
ке является основным фактором, влияющим на повышение 
ВБД и развитием ИАГ. Этиологические факторы накопления 
жидкости и газа в кишке включают в себя кишечную непро-
ходимость, паралич кишечника и острую псевдообструкцию 
толстой кишки (например синдром Огилви). Также кровоте-
чение в брюшную полость и накопление кишечного содер-
жимого могут стать причинами повышения ВБД. Учитывая 
вышеперечисленные причины следует использовать назога-
стральное или ректальное дренирование в качестве перво-
го шага для лечения ИАГ от легкой до средней степени [33]. 
Прокинетики (метоклопрамид, эритромицин) могут быть 
использованы для разрешения гастропареза [41]. Можно 
использовать Неостигмин с целью эвакуации содержимого 
толстой кишки у пациентов с синдромом Огилви, что при-
водит к быстрому уменьшению внутрипросветного объема 
и снижению ВБД [33, 42].

Колоноскопическая декомпрессия эффективна при раз-
решении непроходимости ободочной кишки и декомпрессии 
кишечника при синдроме Огилви [43]. Пациентам, у которых 
ранее описанные методы не применимы или неэффективны, 
лучше использовать хирургический метод лечения, чтобы 
избежать ишемического повреждения кишечника и перфо-
рации [43].

Эвакуация внутрибрюшного содержимого. Гемоперитоне-
ум и асцит -  скопления жидкости в абдоминальной полости, 
вызывающие ИАГ. Забрюшинная гематома, свободный воз-
дух и внутрибрюшные абсцессы также могут быть причина-
ми повышения ВБД и ,как следствие, приводить к развитию 
ИАГ. Такие патологические включения следует активно ис-
кать с помощью ультразвукового исследования брюшной 
полости (УЗИ) и, при необходимости, компьютерной томо-
графии (КТ). Предполагается, что чрескожное катетерное 
дренирование снижает ВБД у пациентов с ИАГ / СИАГ. Чре-
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скожное катетерное дренирование может быть проведено 
у постели больного контролем УЗИ или КТ. Дренирование 
брюшной полости с целью удаления скопившейся жидкости 
может быть очень эффективным в снижении ВБД и избега-
нии СИАГ, как было продемонстрировано в одном исследо-
вании, сравнивающего эффективность чрескожного кате-
терного дренирования с хирургической декомпрессией [44].

Улучшение эластичности брюшной стенки. Боль, мышеч-
ный спазм, возбуждение повышают тонус мышц передней 
брюшной стенки и является основными факторами, опре-
деляющим её эластичность [42]. При условии адекватной 
анальгоседации для уменьшения ВБД может быть примене-
на нервно-мышечная блокада (НМБ), но только на короткий 
промежуток времени [45, 46]. Было обнаружено, что нерв-
но-мышечная блокада неоднократно была эффективной 
в снижении ВБД у пациентов с ИАГ [46, 47]. Однако, на се-
годняшний день недостаточно достоверных данных и реком-
мендаций, в отношении данного факта, особенно в отноше-
нии седации и обезболивания [33]. 

Оптимизация инфузионной терапии. Инфузионная тера-
пия также может способствовать развитию ИАГ, в особен-
ности у пациентов с синдромом капиллярной утечки, при ко-
тором жидкость может скапливаться в стенке кишечника, 
брыжейке, брюшной полости, забрюшинном пространстве. 
Этот факт накопления избыточной жидкости в брюшной 
полости создает необходимость в её немедленном удалении, 
в особенности, у пациентов с развивающийся ИАГ и СИАГ. 
Кроме того, накопление излишней жидкости является при-
чиной развития хронической формы ИАГ. Для удаления 
лишних объемов жидкости можно использовать ультра-
фильтрацию, либо назначить диуретики [48].

Хирургическая декомпрессия. Декомпрессионная лапаро-
томия (ДЛ) имеет особое значение при ИАГ и СИАГ, снижая 
смертность от 16% до 37% [49]. ДЛ является частью алго-
ритма лечения СИАГ, установленного WSACS [33]. Однако, 
ДЛ редко выполняется, поскольку консервативное лечение 
показывает хорошие результаты у большинства пациентов 
с развивающийся СИАГ. В исследовании Cheatham (2011) 
на 265 пациентах с СИАГ только шестьдесят два пациента 
нуждались в проведении ДЛ, и тридцать один перенес чре-
скожную декомпрессионную лапаротомию [44]. 

Если попытки уменьшить ВБД с помощью консерва-
тивного лечения были неэффективны, следует рассмотреть 
вопрос о проведении хирургического лечения - ДЛ. Кроме 
того,   пациентам с быстро прогрессирующей дисфункцией 
органов, вызванной ИАГ, может быть показано проведение 
ранней хирургической декомпрессии. Лапаротомия с целью 
декомпрессии считается эффективным методом снижения 
ВБД. По данным Kula R. et al.проведение оперативного вмеша-
тельства во время развития СИАГ не приводит к снижению 
ВБД до нормальных величин и нормализации функции вну-
тренних органов [50]. Время, в течение которого проводит-

ся оперативное лечение также является важным; например, 
Mentula et al. описали плохие результаты у пациентов с тяже-
лым острым панкреатитом, если декомпрессия была выпол-
нена более чем через 4 дня после поступления в отделение 
интенсивной терапии [51]. Декомпрессионная лапаротомия 
может выполняться в операционной или у постели пациента 
в отделении интенсивной терапии. Чаще всего используется 
тотальная срединная лапаротомия (от мечевидного отростка 
до лонного сочленения), хотя были разработаны и другие ме-
нее инвазивные методы, подкожная фасциотомия является 
одним из наиболее перспективных подходов [20]. Времен-
ные методы закрытия брюшной полости значительно улуч-
шились в последние годы, что привело к снижению частоты 
осложнений. Важно отметить, что минимально инвазивные 
методы в настоящее время не являются стандартом лечения 
первичной или рецидивирующей СИАГ [20].

На основании ранее проведенных исследований было по-
казано, что для улучшения результатов лечения данной груп-
пы пациентов требуется междисциплинарный, комплекс-
ный, целенаправленный и многоуровневый подход [20].

Заключение. Развитие ИАГ и СИАГ достоверно приводит 
к возникновению патофизиологических изменений с форми-
рованием полиорганной недостаточности с достаточно вы-
соким уровнем летальности. К сожалению, при установле-
нии диагноза СИАГ спасти пациента удается не всегда ввиду 
быстрого развития органных нарушений, поэтому монито-
ринг ВБД у группы пациентов с высоким риском развития 
СИАГ крайне необходим. 
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